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de	 los	 pacientes	 que	 ingresan	 con	 neumonía	 en	 el	 hospital	
proceden	de	 residencias	sanitarias.	Desde	el	punto	de	vista	
clínico	y	de	pronóstico	se	sitúa	entre	 la	neumonía	adquirida	
en	 la	 comunidad	 y	 la	 neumonía	 nosocomial,	 pero	 con	 una	
duración	de	estancia	hospitalaria	superior	a	ambas.	El	princi-
pal	problema	para	su	 tratamiento	 reside	en	 los	 fenotipos	de	
resistencia	presentes	en	los	gram-positivos	y	gram-negativos	
responsables	 de	 su	 etiología,	 presentando	 una	 prevalencia	
de	multirresistencia	superior	a	la	de	la	neumonía	adquirida	en	
la	comunidad.	




The prevalence of Health-care associated pneumonia (HCAP), 
and within this entity the prevalence of Nursing-home acquired 
pneumonia (N-HAP), increases in parallel to the aging of the 
human population. The magnitude of the problem is reflected 
by the fact that in the foreseen 30 years, up to 40% adults 
will live their last years in nursing homes. HCAP is currently 
a problem since 10-18% patients admitted to hospitals due 
to pneumonia come from nursing homes. From the clinical 
and prognosis points of view, HCAP can be placed between 
the community acquired pneumonia and the nosocomial 
pneumonia, but with longer hospital stay than both. The main 
problem for its treatment is based on the antibiotic resistant 
phenotypes present in gram-positives and gram-negatives 
microorganisms responsible of its etiology, showing a prevalence 




En el devenir del tiempo las definiciones de neu-
monía desde el punto de vista clínico-epidemiológico 
han variado, existiendo en la actualidad una auténtica 
“sopa de letras” en este campo. Así se puede distin-
guir la Neumonía adquirida en la comunidad (NAC), 
la neumonía adquirida en el hospital o neumonía 
nosocomial (NN), la neumonía asociada a ventilación 
mecánica (NAVM), y finalmente como último término 
aceptado, la neumonía asociada a cuidados de salud 
(o en inglés “Health-care associated pneumonia” 
– HCAP).
Usando una definición excluyente podemos 
definir la CAP como la neumonía que no cumple 
los criterios de NN, NAVM o HCAP, definiendo 
NN como neumonía desarrollada tras al menos 48 
horas de ingreso en el hospital en un paciente no 
intubado y NAVM como aquella que ocurre en el 
mismo plazo de tiempo en el paciente ingresado e 
intubado (1). Finalmente el último término acuñado 
es el de HCAP que se define como la neumonía 
que ocurre en (1): 
1) Pacientes que han sufrido hospitalización 
durante al menos 2 días en los 90 días ante-
riores al inicio de la neumonía, 
2) pacientes sometidos a hemodiálisis, 
3) pacientes sometidos a tratamiento intravenoso, 
antibiótico o inmunosupresor o a cuidados de 
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herida en los 30 días anteriores al inicio de 
la neumonía, o 
4) pacientes residentes en residencias sanitarias 
(ancianos, casas de salud…).
 Características de la HCAP (Figura 1)
Como se ve en la definición de HCAP pueden 
distinguirse dos grandes grupos dentro de la misma: 
la HCAP asociada a los tres primeros puntos en la 
definición anterior (fundamentalmente la asociada 
a hemodiálisis y/o terapia intravenosa domiciliaria 
y/o cuidados de heridas crónicas) por una parte, 
y la denominada Neumonía adquirida en residen-
cias sanitarias (N-HAP o “Nursing-home acquired 
pneumonia”). La importancia de esta última reside 
en el hecho de que actualmente representa el 50% 
de las HCAP y en que la neumonía es la segunda 
infección más frecuente en residencias sanitarias y la 
primera causa de muerte y traslado al hospital (2,3).
Mientras la incidencia anual de NAC es de 12/1.000 
habitantes, y la de NAC en mayores de 75 años es 
de 34/1000 habitantes, la de HCAP es de 365/1.000 
habitantes (3). La edad y la comorbilidad (inmuno-
depresión, diabetes, insuficiencia renal crónica y 
enfermedad cardiovascular) de la HCAP son supe-
riores a la de la NAC, la mortalidad es también 
superior a la de la NAC, similar a la de la NN y 
menor que la de la NAVM. Por último la duración 
de la estancia hospitalaria de la HCAP es superior 
a la de las otras tres (NAC, NN y NAVM) (1). 
 Etiología de la HCAP (Figura 2)
En las HCAP, además de Streptococcus pneumoniae 
y Legionella pneumophila como en toda neumonía 
grave que requiere ingreso hospitalario, hay que 
sospechar distintos agentes etiológicos dependiendo 
del tipo de HCAP. Así en las N-HAP (la adquirida en 
residencias sanitarias) han de tenerse en cuenta los 
bacilos gram-negativos y Staphylococcus aureus, en 
las asociadas a inmunodepresión los bacilos gram- 
-negativos (en este caso incluyendo Pseudomonas 
aeruginosa) y hongos, en la asociada a hemodiálisis 
los bacilos gram-negativos (incluyendo P. aeru-
ginosa), y por último en la neumonía asociada a 
tratamiento intravenoso y/o cuidados domiciliarios 
S. aureus (con sus fenotipos de resistencia específi-
cos) (4). Cade resaltar que en el caso de las HCAP 
asociadas a hemodiálisis, a pesar de las altas tasas 
de colonización por S. aureus resistente a meticilina 
(SARM) en estos pacientes, este microorganismo es 
causa infrecuente de HCAP.
 Resistencia a los antimicrobianos en HCAP
La HCAP, junto con tratamiento antibiótico en 
los 90 días previos, la hospitalización durante más 
de cinco días, la frecuencia de resistencia en la 
comunidad o la unidad hospitalaria y la inmuno-
depresión, son factores de riesgo para la presencia 
de organismos multirresistentes en la neumonía (5). 
Así la prevalencia de cepas multirresistentes sigue 
un gradiente creciente desde la NAC, pasando por 
HCAP y NN, alcanzándose el máximo en NAVM (6). 
Dentro de la HCAP el riesgo de la multirresistencia 
viene dado por (2):
1 –  La prevalencia de la multirresistencia en la 
comunidad
2 –  El consumo de antibióticos en la comunidad, 
y el uso en el propio paciente como selectores 
de resistencia
3 –  El traslado temprano de los pacientes desde 
los servicios de salud institucionales (hospi-
talarios) a los servicios comunitarios
4 –  La utilización de técnicas médicas invasivas 
en residencias sanitarias en la comunidad
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Considerando el punto 1 en este listado, los datos 
de prevalencia de resistencia a los antimicrobianos 
en los agentes etiológicos que se han asociado a 
la HCAP proporciona una idea de la problemática 
de multirresistencia en esta entidad.
1 – Problemática de los microorganismos gram- 
-positivos 
En S. pneumoniae, aunque la resistencia a 
la penicilina está disminuyendo en España, en 
el grupo de aislados resistentes a la penicilina 
son muy altas las tasas de no susceptibilidad a 
aminopenicilinas (36,9%) y macrólidos (56%) y 
crecientes, aunque aún bajas, a las nuevas quino-
lonas como levofloxacino (<8% que se indicaba 
a ciprofloxacino en el estudio SAUCE) (7). Las 
bacteriemias por S. pneumoniae que ocurren tras 
el ingreso suelen ocurrir después de un periodo 
relativamente prolongado de hospitalización, habi-
éndose descrito un 45% de no susceptibilidad a la 
penicilina y un 9% de resistencia a cefotaxima en 
los aislamientos obtenidos en un estudio realizado 
en dos hospitales españoles (8). 
En S. aureus, la resistencia a la meticilina está 
presente en alrededor el 30% de los aislados 
(SARM) (9) y está estabilizada desde el año 2002 
al 2006 según datos del Grupo Español para el 
estudio de estafilococos (10). La resistencia a la 
meticilina en los estafilococos coagulasa negativo 
se sitúa alrededor del 65% (10). En este estudio 
realizado en España no se detectaron aislamientos 
con susceptibilidad disminuida a glucopéptidos, 
aunque se conocen distintos fenotipos de sensi-
bilidad disminuida a la vancomicina aparecidos 
probablemente debido al incremento en la uti-
lización de este antibiótico en los años 90 por 
la diseminación de los SARM. De acuerdo con 
publicaciones de otros países, la prevalencia de 
heterorresistencia intermedia (h-VISA) varía entre 
el 0% y más del 50% (11), sugiriéndose incluso en 
cepas sensibles a vancomicina con CMIs cercanas 
al límite de sensibilidad como explicación de la 
menor respuesta clínica a este antibiótico (12). 
Además la tolerancia (definida como CMB/CMI ≥ 
16) está presente en el 75% de los h-VISA y en el 
15% de los SARM sensibles a vancomicina (13).
2 – Problemática de los microorganismos gram- 
-negativos
La multirresistencia es un problema creciente en 
gram-negativos debido a la presencia de enzimas 
inactivantes de antibióticos como mecanismo de 
reasistencia fundamental de difusión creciente, 
a veces en combinación con bombas de eflujo 
y déficit de porinas. La multirresistencia incluye 
resistencia a carbapenámicos, ceftazidima y ami-
noglucósidos en aproximadamente el 15%, 15% y 
25%, respectivamente, de P. aeruginosa, mientras 
que la resistencia a las cefalosporinas de tercera 
generación y aminoglucósidos en enterobacterias 
se sitúa entre el 10% y el 20% de los aislados (14).
Con respecto a las enzimas inactivantes 
de β-lactámicos cabe distinguir tres grupos: 
β-lactamasas de espectro extendido (BLEEs), 
AmpC y metalobetalactamasas (MBLs). Las BLEEs 
se encuentran en alrededor del 25% de los ais-
lados europeos y de EEUU de Klebsiella spp. y 
Escherichia coli (15) y confieren resistencia a 
penicilinas, cefalosporinas de 1ª, 2ª y 3ª generación 
y aztreonam (pero no a carbapenámicos). La pre-
sencia de las β-lactamasas cromosómicas inducibles 
AmpC debe presuponerse en todos los aislados 
de los géneros Enterobacter, Citrobacter, Serratia, 
Morganella y Providencia. A pesar de la aparente 
susceptibilidad de los aislados a cefalosporinas 
de 3ª generación, cuando éstas se utilizan en la 
clínica se induce la producción de la enzima, 
pudiéndose seleccionar mutantes desreprimidas, 
con el consiguiente fracaso clínico (16). Por último 
las carbapenemasas se presentan, aunque todavía 
no de manera muy prevalente, en aislados de 
Pseudomonas y Acinetobacter, coexistiendo con 
otros determinantes de resistencia.
  Características diferenciales de NAC y 
HCAP: Descripción de un estudio de 
campo en neumonía grave 
En un estudio retrospectivo caso-control reciente-
mente publicado (17) por el grupo SCAPE (Severe 
Community Acquired Pneumonia with Ertapenem) 
en el que se evaluó la utilización hospitalaria de 
ertapenem versus otros antibióticos parenterales 
en el tratamiento de la NAC grave que requería 
hospitalización en siete hospitales españoles, se 
analizó el subgrupo de pacientes procedentes de 
residencias sanitarias. El estudio incluyó un total 
de 202 pacientes con una edad media de 80.5 ± 
11.8 años (el 75% de los pacientes presentaba más 
de 75 años) de los que un 35.1% (71 pacientes) 
procedía de residencias sanitarias. Los antibióticos 
parenterales controles fueron cefalosporinas de 3ª 
generación, fluoroquinolonas, amoxicilina/clavulá-
nico y macrólidos solos o en combinación.
Analizando la severidad de los pacientes mediante 
el “Pneumonia Severity Index (PSI)”, ésta fue sig-
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nificativamente mayor (p<0.0001) en los pacientes 
procedentes de residencias: PSI V en el 77.5% de 
los pacientes procedentes de residencias versus 
en 16.8% de los que no procedían de residencias. 
La evolución en los pacientes con HCAP fue peor 
que en los pacientes con NAC, aunque la diferen-
cia en la respuesta clínica (74.6% en los pacientes 
procedentes de residencias versus 84.7% en los 
pacientes no procedentes de residencias) no fue 
estadísticamente significativa (p= 0.08). Sin embargo 
cuando se analizó el subgrupo de pacientes tratados 
con el carbapenámico (vs. antibióticos parenterales 
controles), mientras no se encontraron diferencias 
entre los pacientes que no provenían de residencias 
(85.4% con ertapenem vs. 84.5% con controles), 
sí se encontraron diferencias significativas en el 
subgrupo de pacientes residentes en residencias 
sanitarias (95.8% con ertapenem vs. 63.8% con con-
troles; p= 0.0034; OR= 13.03; IC95%= 1.61-105.23), 
probablemente ligado a la mayor cobertura con 
el carbapenámico de los fenotipos de resistencia 
presentes en los microorganismos gram-negativos 
responsables de la HCAP, y a la ausencia de resis-
tencia a carbapenámicos en S. pneumoniae. 
 Conclusión
La HCAP es un término relativamente reciente. Su 
importancia reside en el creciente número de pacien-
tes que presentan este cuadro ligado a los cuidados 
de salud y como consecuencia del envejecimiento 
de la población. Sus características clínicas (edad, 
comorbilidad, duración de la estancia hospitalaria y 
mortalidad) la sitúan entre la NAC y la NN. Su etio-
logía es dependiente del cuidado de salud recibido, 
por lo que han de considerarse los fenotipos de 
resistencia no sólo de S. pneumoniae sino también 
los de bacilos gram-negativos y, en el caso específico 
de tratamiento intravenoso y cuidado domiciliario, 
de S. aureus. La HCAP es un factor de riesgo de 
multirresistencia y todos estos agentes etiológicos 
pueden presentarla. Esto unido al envejecimiento 
de la población sitúa a la HCAP como un problema 
cada vez más prevalente, agravado como ha sugerido 
Urban y colaboradores por el hecho de que “El 
control de los patógenos multirresistentes emergentes 
puede resultar complicado en residencias sanitarias 
debido a la ausencia en las mismas de laboratorios 
de microbiología, especialistas en enfermedades 
infecciosas, farmacéuticos y limitada conciencia del 
problema por parte de los responsables del control 
de infecciones” (18). 
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